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ВВЕДЕНИЕ Острая кровопотеря остается основной причиной смертельных исходов на операционном столе 
в экстренной хирургии. Однако до сих пор не оценена связь показателей центральной гемодина-
мики, кислородного баланса и гомеостаза у таких пациентов во время экстренного хирургичес-
кого лечения с исходами оперативного лечения.
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ Были обследованы 100 пациентов с острой массивной кровопотерей, оперированных в экс-
тренном порядке. В ходе обследования регистрировали частоту сердечных сокращений, арте-
риальное давление прямым методом, центральное венозное давление. Определяли сердечный 
индекс, индекс общего периферического сосудистого сопротивления. Исследовали газовый и 
кислотно-основной составы артериальной и венозной крови. Индекс потребления кислорода 
(ИПО2), индекс транспорта кислорода, коэффициент экстракции кислорода (КЭО2) определяли по 
общепринятым формулам. Сформированы две группы по 50 пациентов в каждой, разделенных 
в зависимости от показателей кислородного баланса (1-я группа — субкомпенсация, 2-я груп-
па — декомпенсация).
РЕЗУЛЬТАТЫ В момент поступления в операционную и после окончания оперативного вмешательства показа-
тели системной гемодинамики больных 1-й и 2-й групп статистически значимо не различались. 
У пациентов 2-й группы в момент поступления в операционную были статистически значимо 
более высокие ИПО2 (195 (158; 256) мл/(мин·м
2) и 112,5 (86; 145,3) мл/(мин·м2), КЭО2 (50 (45,1; 
60)% и 25,1 (19,6; 33,2)%) и низкое содержание кислорода в крови (54,4 (48,5; 67,5)% и 75,1 (67,8; 
83)%) (р<0,001 для всех показателей). У больных 2-й группы по сравнению с 1-й сохранялись 
повышенные значения КЭО2 и ИПО2 (р=0,001, статистически значимо) на этапе окончания опе-
рации, хотя уровень в крови глюкозы и лактата между группами статистически значимо не раз-
личался. Течение послеоперационного периода было осложнено у 9 больных (18%) 1-й группы. В 
послеоперационном периоде умерли 2 пациента (4%) 1-й группы. Течение послеоперационного 
периода пациентов 2-й группы осложнилось у 9 больных (18%). В послеоперационном периоде 
умерли 7 пациентов (14%) 2-й группы. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ У больных, поступавших с выраженными нарушениями кислородного баланса, несмотря на ос-
тановку кровотечения, восполнение кровопотери, проведенную интраоперационную интенсив-
ную терапию сохранялись признаки циркуляторной недостаточности, что свидетельствовало об 
истощении компенсаторных механизмов кислородтранспортной системы. Это подтверждается и 
более высокой летальностью среди пострадавших данной группы.
Ключевые слова: кислородный баланс, острая массивная кровопотеря, индекс потребления кислорода, индекс 
транспорта кислорода, коэффициент экстракции кислорода
Для цитирования Тимербаев В.Х., Валетова В.В., Драгунов А.В. и др. Кислородтранспортная система и ее компен-
саторные возможности у пострадавших во время операций по поводу травмы живота, ослож-
ненной кровопотерей. Журнал им. Н.В. Склифосовского Неотложная медицинская помощь. 2019; 
8(2): 124–131. DOI: 10.23934/2223-9022-2019-8-2-124-131
Конфликт интересов Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов
Благодарности Исследование не имеет спонсорской поддержки
DOI: 10.23934/2223-9022-2019-8-2-124-131
АДсист. — систолическое артериальное давление
АДдиаст. — диастолическое артериальное давление
АДср. — среднее артериальное давление
ИОПСС — индекс общего периферического 
сосудистого сопротивления
ИПО2 — индекс потребления кислорода
ИТО2 — индекс транспорта кислорода
ИТТ — инфузионно-трансфузионная терапия
КЭО2 — коэффициент экстракции кислорода
ОЦК — объем циркулирующей крови
СИ — сердечный индекс
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЦВД — центральное венозное давление
ВЕ — дефицит оснований 




В экстренной хирургии острая кровопотеря остает-
ся основной причиной смертельных исходов на опе-
рационном столе и в ближайшем послеоперационном 
периоде [1–8]. Эффективность компенсации кровопо-
тери зависит от выбранной тактики лечения, исполь-
зуемых средств терапии и методов контроля [3, 9–25].
Концепция оптимизации интраоперационных рас-
стройств гемодинамики и кислородного транспор-
та была сформулирована W.C. Shoemaker в 1988 г. 
[26]. Толчком к разработке лечебных алгоритмов рас-
стройств гемодинамики при кровопотере послужил 
тот факт, что среди больных, имевших более низкие 
показатели доставки и потребления кислорода, заре-
гистрирована более высокая летальность. Очевидная 
причина — недостаточные физиологические резервы 
организма при возрастающих на фоне кровопотери 
метаболических потребностях [27].
Концепция современной интенсивной терапии 
любых критических состояний сформировалась в 
1980–1990-е годы, когда стали возможными развер-
нутые исследования центральной гемодинамики и 
кислородного обмена [2, 26–31]. Однако и в настоящее 
время в доступной отечественной и зарубежной лите-
ратуре реальные сведения об изменениях центральной 
гемодинамики, кислородного баланса и гомеостаза 
во время экстренного хирургического лечения пост-
радавших с массивной кровопотерей представлены 
недостаточно.
цель исследования: проведение анализа состоя-
ния кислородтранспортной системы и ее компенса-
торных возможностей у пострадавших с повреждени-
ями органов брюшной полости и острой кровопотерей 
в интраоперационном периоде остановки кровотече-
ния.
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В настоящее исследование были включены 
100 пострадавших с повреждениями органов брюшной 
полости, осложнившимися острой массивной кровопо-
терей. Среди них было 98 мужчин (98%) и 2 женщины 
(2%). Средний возраст больных был равен 33 (25; 45) 
годам. Тяжесть повреждений по шкале ISS составила 
35 (26; 44) баллов. У пострадавших диагностированы 
повреждения следующих внутренних органов: селе-
зенки — 32 (32%); кишечника — 21 (21%); печени — 18 
(18%); почек — 8 (8%); сосудов — 6 (6%); мочевого 
пузыря 5 (5%); желудка — 3 (3%); желчного пузыря — 3 
(3%); повреждения тканей забрюшинного пространс-
тва — 2 (2%); поджелудочной железы — 1 (1%); надпо-
чечников — 1 (1%). 
С целью остановки внутрибрюшного кровотечения 
больным, в зависимости от типа повреждений, поми-
мо лапаротомии были произведены следующие виды 
оперативных вмешательств: спленэктомия — 32; уши-
вание разрывов диафрагмы — 27; ушивание разрывов 
печени — 14; гемигепатэктомия — 4; холецистэкто-
мия — 3; ушивание дефектов или резекция тонкой и 
толстой кишки — 21; ушивание разрывов желудка — 3; 
нефрэктомия, ушивание разрывов почек, ушивание 
разрывов мочевого пузыря с наложением эпицисто-
стомы — 13; прошивание, коагуляция поврежденных 
сосудов — 6; лапаротомия, ушивание брыжейки тонкой 
кишки — 34. Назогастроинтестинальная интубация 
выполнена 70 пациентам. Ревизия, санация и дрени-
рование брюшной полости (и/или забрюшинного про-
странства) осуществлены 100% больных. Большинству 
пациентов произведены оперативные вмешательства 
по поводу сочетанных повреждений органов брюшной 
полости.
Средняя продолжительность операций составила 
140 (100; 190) мин, объем кровопотери — 2000 (1900; 
2775) мл. В состоянии алкогольного опьянения нахо-
дились 24 больных (24%).
МЕТОДЫ АНЕСТЕЗИИ
Все больные и пострадавшие оперированы в экс-
тренном порядке по жизненным показаниям для оста-
новки кровотечения. Анестезия была стандартной. 
Индукцию проводили бензодиазепинами, кетамином и 
фентанилом в общепринятых дозировках. Интубацию 
трахеи производили после введения цисатракуриума 
или рокурония. Поддержание анестезии осуществляли 
дробным введением кетамина и фентанила, миопле-
гию поддерживали цисатракуриумом или рокурони-
умом. Искусственную вентиляцию легких проводили 
в режиме нормовентиляции воздушно-кислородной 
смесью (FiO2 0,5–0,8). 
ЭТАПЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Всем больным проводили стандартный интра-
операционный мониторинг жизненно важных фун-
кций (монитор Agilent Anaesthesia V24C, Франция). 
Регистрировали частоту сердечных сокращений 
(ЧСС), артериальное давление (АДсист., АДср., АДдиаст.) 
прямым и непрямым методами, центральное веноз-
ное давление (ЦВД), сатурацию кислорода (SpO2). 
Электрокардиограмму регистрировали во 2-м стан-
дартном отведении.
Проводили непрерывное мини-инвазивное опре-
деление показателей центральной гемодинамики 
(сердечный индекс — СИ, индекс общего перифе-
рического сосудистого сопротивления — ИОПСС) с 
помощью аппарата Vigileo Flo Trac (Edwards Life Science 
Laboratories Ltd., USA). Исследовали показатели кисло-
родного баланса: газы артериальной и венозной крови. 
Расчетные показатели: индекс потребления кислорода 
(ИПO2) [1], индекс транспорта кислорода (ИТO2) [2], 
коэффициент экстракции кислорода (КЭО2) [3] опре-
деляли по общепринятым формулам. Газовый состав 
артериальной и венозной крови, кислотно-основное 
состояние, уровень гемоглобина, гематокрит, содер-
жание электролитов, глюкозы, лактата определяли 
при помощи анализатора «Radiometer Copenhagen ABL 
700/800» («Radiometer», Дания). Исследование выше-
указанных показателей производили в экспресс-лабо-
ратории. Забор проб крови больных, а также фиксацию 
ctО2 — содержание кислорода в крови
DavO2 — артерио-венозная разница в содержании кислорода 
НСО3 — количество оснований 
Hb — гемоглобин
Ht — гематокрит
рО2 — парциальное давление кислорода
рСО2 — парциальное давление углекислого газа
SvO2 — насыщение кислородом венозной крови
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показателей гемодинамики проводили при поступле-
нии больного в операционную, сразу после вводной 
анестезии или в начале оперативного вмешательства 
(I этап) и в конце операции, когда было остановле-
но кровотечение и проведена хирургическая реконс-
трукция повреждений (II этап). Пробы артериальной 
крови забирались через катетер в лучевой артерии, 
венозной — при помощи катетера, продвинутого через 
правую внутреннюю яремную вену в полость правого 
предсердия.
Статистическую обработку материала проводили с 
помощью программы SPSS (SPSS Inc., USA). При анализе 
количественных признаков определяли медиану (Ме), 
среднее квадратичное отклонение (s), а также нижний 
квартиль (LQ) и верхний квартиль (HQ). Учитывая 
малое число наблюдений и отличающееся от нормаль-
ного распределение признаков, показатели описатель-
ной статистики количественных признаков представ-
лены в виде Ме (LQ, HQ). Распределение качественных 
признаков представлены в процентах от общего числа 
пациентов в подгруппе. При сравнении признаков 
между группами и оценке результатов лечения исполь-
зовали непараметрические критерии — критерий 
Манна–Уитни, анализ рангов Крускала–Уоллиса, кри-
терий знаковых рангов согласованных пар Вилкоксона, 
двухфакторный анализ Фридмана. Для определения 
связи признаков применяли критерий χ2 (хи-квад-
рат) и коэффициент ранговой корреляции Спирмена 
R. Результаты признавали статистически значимыми 
при величине вероятности р<0,05.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В период ретроспективного анализа динамики инт-
раоперационных данных кислородного баланса пост-
радавших для классификации признаков, характеризу-
ющих кислородный баланс, и выделения однородных 
групп с целью дальнейшего изучения все полученные 
данные классифицировали с помощью двухэтапного 
кластерного анализа. В качестве характеристик, под-
лежащих разделению, использовали показатели SvO2 
(насыщение кислородом венозной крови), ИПО2 и 
КЭО2. С помощью процедуры двухэтапного кластер-
ного анализа (средняя силуэтной меры 0,6) получено 
2 однородных по исследуемым показателям класте-
ра, в каждом из которых было по 50 пострадавших. 
Основной принцип деления пострадавших на группы 
состоял в степени компенсации их показателей кис-
лородного баланса в момент поступления в операци-
онную, что отразилось на статистически значимых 
различиях SvO2, КЭО2 и ИПО2 (р<0,001 для всех пока-
зателей). Помимо SvО2, КЭО2 и ИПО2 при поступлении 
имелись значимые межгрупповые различия в ctO2(v) и 
pvO2 (р<0,001), которые были ниже во 2- й группе пост-
радавших. DavO2 при поступлении также была статис-
тически значимо выше во 2-й группе, что в совокуп-
ности с низкими значениями SvО2 и высокими КЭО2 
подтверждало значительное напряжение механизмов 
компенсации кислородного баланса, несмотря на не 
различающиеся средние значения ИТО2.
При поступлении в стационар пациенты обеих 
групп статистически значимо не различались по воз-
расту — 32,5 (22,6; 45) и 33 (25,7; 44,5) года; тяжести 
повреждений по шкале ISS — 33,5 (26,3; 42,2) и 38,1 
(27,8; 48,4) балла; уровням гемоглобина — 101 (80; 116) 
и 100 (86; 118) г/л и гематокрита — 31,4 (25,2; 35,3)% и 
30,9 (26,6; 36,3)%. 
При поступлении в операционную у пациентов 1-й 
группы отмечали умеренную тахикардию, артериаль-
ную гипотонию и низкие значения ЦВД; СИ и ИОПСС 
соответствовали норме (табл. 1). Следовательно, на 
момент поступления в операционную показатели 
гемодинамики пострадавших демонстрировали состо-
яние гиповолемии и ее компенсацию с помощью 
адекватных производительности сердца и сосудистого 
тонуса.
У пациентов данной группы (табл. 1), несмотря на 
продолжающееся внутреннее кровотечение, средние 
показатели гемоглобина и гематокрита не демонс-
трировали критического снижения, хотя 20% пост-
радавших на тот момент уже имели показания для 
гемотрансфузии (гематокрит менее 25%).
Показатели раО2 и раСО2 были в нормальных преде-
лах, хотя общее содержание кислорода в артериальной 
Та бл и ц а  1
показатели гемодинамики и кислородного баланса 
пострадавших 1-й группы [n=50; Me (25%; 75%)]
Ta b l e  1
Hemodynamic and oxygen balance of the affected in the 
Group 1 [n=50; Me (25%; 75%)]
Показатели Значения показателей на этапах 
исследования
Значение р
I этап II этап
ЧСС, уд/мин 100 (90; 112) 89 (78; 96) <0,001
АДср., мм рт.ст. 75 (66; 88) 88 (83; 98) 0,001
ЦВД, мм рт.ст. 0 (0;1,4) 4,1 (3,6; 5,1) <0,001
СИ, л/(мин·м2) 2,96 (2,47; 3,64) 2,7 (2,34; 3,16) 0,019
ИОПСС дин·сек·см5/м2 1872 (1324; 2336) 2323 (1874; 3029) <0,001
рН (а) 7,33 (7,29; 7,39) 7,35 (7,31; 7,39) 0,181
рО2 (а), мм рт.ст. 186 (119; 227) 186 (127; 271) 0,225
НСО3 (а), ммоль/л 20,3 (18,1; 22,6) 21,5 (20,2; 23,6) 0,057
рСО2 (а), мм рт.ст. 37,4 (34,6; 41,2) 38,9 (35,5; 45,2) 0,036
ВЕ (а), ммоль/л -4,8 (-7,7; -2,4) -3,7 (-4,8; -1,5) 0,04
рСО2 (в), мм рт.ст. 45,9 (41,9; 50,5) 43,3 (38,9; 48,6) 0,135
рО2 (в), мм рт.ст. 48,7 (39,8; 53,2) 54,9 (46,5; 62,1) 0,004
SvO2, % 75,1 (67,8; 83) 80,9 (75,5; 86,3) 0,003
DavO2, мл/дл 3,0 (2,03; 4,18) 3,4 (2,2; 4,1) 0,692
Hb, г/л 101 (80,8; 116) 100 (89,3; 110,3) 0,89
Ht, % 31 (25,2; 35,2) 30,6 (27; 33,5) 0,854
Глюкоза (а), ммоль/л 9,05 (7,38; 13,53) 8,3 (7,05; 9,5) 0,004
Лактат (а), ммоль/л 2,85 (2,12; 3,83) 2,75 (2,28; 3,53) 0,911
ИТО2, мл/(мин·м
2) 400 (314; 526) 357 (309; 433) 0,217
ИПО2, мл/(мин·м
2) 112 (86; 145) 97 (78;138) 0,465
КЭО2,% 25,1 (19,6; 33,2) 24,5 (19,2; 30,2) 0,969
ctО2 (а), мл/дл 13,2 (11,1; 16,0) 13,9 (12,6; 14,8) 0,257
ctO2 (в), мг/дл 10,5 (8,6; 12,8) 11,2 (9,2; 12,8) 0,176
Примечания: АДср. — среднее артериальное давление; ИОПСС — индекс общего 
периферического сосудистого сопротивления; ИПО2 — индекс потребления кис-
лорода; ИТО2 — индекс транспорта кислорода; КЭО2 — коэффициент экстракции 
кислорода; СИ — сердечный индекс; ЧСС — частота сердечных сокращений; 
ЦВД — центральное венозное давление; ВЕ — дефицит оснований; ctО2 – содер-
жание кислорода в крови; DavO2 — артерио-венозная разница в содержании 
кислорода; НСО3 — количество оснований; Hb — гемоглобин; Ht — гематокрит; 
рО2 — парциальное давление кислорода; рСО2 — парциальное давление углекис-
лого газа; SvO2 — насыщение кислородом венозной крови 
Notes: ABPmean. — mean arterial blood pressure; BE — base excess; CI — cadriac index; 
ctО2 — oxygen content in the blood; CVP — central venous pressure; DavO2 — arterio-
venous difference in oxygen content; DO2 — oxygen delivery; ERO2 — oxygen extrac-
tion ratio; Hb — hemoglobin; HCO3 — bicarbonates; HR — heart rate; Ht — hematocrit; 
pCO2 — carbon dioxide partial pressure; pO2 — oxygen partial pressure; SvO2 — oxy-
genation of venous blood; SVRI — systemic vascular resistanse index; VO2 — oxygen 
consumption
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крови было снижено в связи с анемией. Уменьшение 
ИТО2 было связано с продолжающимся кровотечени-
ем, гиповолемией и умеренной анемией. Однако ИПО2 
находился в границах нормальных значений при нор-
мальном КЭО2.
При поступлении в операционную у пострадавших 
1-й группы отмечались признаки субкомпенсирован-
ного метаболического ацидоза со снижением рН и 
дефицитом оснований (ВЕ) (табл. 1). Несмотря на соот-
ветствие должным величинам средних значений рvO2 
и SvO2, у 30% больных 1-й группы уже при поступлении 
эти показатели превышали референсные значения, 
что указывало на возможное артериовенозное шун-
тирование крови. Содержание лактата в крови было 
умеренно повышенным.
К окончанию хирургического вмешательства крово-
потеря у пострадавших составила 2000 (1800; 2725) мл. 
Всего за время операции им было введено 4582 (3239; 
5923) мл инфузионных и трансфузионных сред, в том 
числе: коллоиды 800 (500; 1400) мл; кристаллоиды 2300 
(1800; 3050) мл; свежезамороженная плазма 635 (548; 
1016) мл; донорские эритроциты 518 (303; 729) мл; 
аутоэритроциты 650 (418; 968) мл. Диурез за время 
операции в среднем составил 500 (300; 1200) мл.
К концу оперативного вмешательства почти все 
исследуемые показатели гемодинамики статистичес-
ки значимо изменились: ЧСС снизилась, АДср., ЦВД 
и ИОПСС возросли (для всех показателей р<0,05 при 
сравнении с предыдущим этапом); СИ практически 
не изменился. То есть после хирургической остановки 
кровотечения и интраоперационной коррекции кро-
вопотери наметились положительные сдвиги гемо-
динамики. Наблюдалось повышение ИОПСС как ком-
пенсаторно-приспособительная реакция на травму и 
кровопотерю.
Показатели красной крови: содержание гемогло-
бина, гематокрита после остановки кровотечения и 
проведения инфузионно-трансфузионной терапии 
изменились статистически незначимо (табл. 1). При 
поступлении в операционную 20% пострадавших 
имели показания для гемотрансфузии (гематокрит 
менее 25%), в конце операции показания для продол-
жения гемотрансфузии сохранялись у 10%.
К окончанию оперативного вмешательства пока-
затели раО2 и раСО2 оставались в норме. При подсчете 
содержания кислорода в крови обращало на себя вни-
мание, что значения ctаО2 менее 15 мг/мл наблюда-
лось на обоих этапах исследования, будучи связанным 
с пониженным количеством гемоглобина.
Снижение ИТО2 при поступлении было связано 
с продолжающимся кровотечением, гиповолемией и 
умеренной анемией. Несмотря на остановку кровоте-
чения, компенсацию ОЦК и утраченного глобулярного 
объема, к концу операции ИТО2 даже несколько сни-
зился. Представляется важным, что при отсутствии 
явных признаков дисбаланса кислородного обмена 
у 30% пострадавших ИТО2 как до операции, так и 
после хирургического вмешательства был ниже кри-
тического уровня в 320 мл/(мин·м2) — ситуация, когда 
потребление кислорода становится прямо зависимым 
от транспорта, а также появляются и прогрессируют 
характерные для тканевой ишемии и шока метаболи-
ческие расстройства.
На обоих этапах исследования ИПО2 был несколько 
ниже референсных значений. Несмотря на интра-
операционную компенсацию ОЦК и некритическое 
снижение гемоглобина после хирургического вмеша-
тельства, пониженные значения показателя отметили 
у 68% пострадавших 1-й группы. Возможно, снижение 
ИПО2 было связано с действием средств анестезии, 
миоплегии и наведенной гипотермией. Однако нельзя 
полностью исключить того, что снижение ИПО2 также 
связано с угнетением аэробного обмена и переходом 
на анаэробный обмен.
Несмотря на невысокие значения показателей 
транспорта и потребления кислорода, средние зна-
чения КЭО2 соответствовали нижней границе нормы, 
что не исключает напряжения компенсаторных меха-
низмов и формирования кислородного долга. Так, при 
поступлении в операционную у 36% пострадавших 1-й 
группы КЭО2 был ниже 22%, а у 10% он превышал 35%. 
К концу операции у 36% пострадавших КЭО2 оставался 
нормальным, а у 18% превышал референсные значе-
ния. Поэтому нельзя исключить того, что нормальные 
значения КЭО2 на 2-м этапе исследования отражают 
влияние на потребление кислорода средств анесте-
зии и/или включение механизмов артериовенозного 
шунтирования крови. На первый взгляд, динамика 
SvO2 за время операции представляется положитель-
ной. Однако при детальной оценке можно заметить, 
что уже у 56% пострадавших SvO2 превышает норму. 
Несмотря на отсутствие статистически значимых раз-
личий в содержании кислорода в артериальной и 
венозной крови до и после хирургического вмешатель-
ства, мы обнаружили, что артериовенозная разница 
по кислороду (DavO2) на обоих этапах исследования 
не достигала 5 мг/дл, что может свидетельствовать 
о кислородном дисбалансе и напряжении компенса-
торных механизмов регуляции обмена, увеличении 
артериовенозного шунтирования и централизации 
кровообращения. Возможно, что этот процесс не зави-
сел от своевременности произведенного гемостаза и 
адекватности коррекции ОЦК, а был связан со сроками 
травмы и общей реакцией на травму и кровопотерю. 
Дисбаланс кислородного обмена и напряжение 
компенсаторных механизмов также отражались в 
повышенном уровне гликемии и умеренном повыше-
нии содержания лактата в крови на этапах исследо-
вания (табл. 1). Несмотря на статистически значимое 
снижение гликемии к концу операции, существенной 
динамики уровня лактата мы не выявили. 
Течение послеоперационного периода было ослож-
нено у 9 больных (18%) 1-й группы, в том числе у 8 
(16%) — пневмонией и гнойным трахеобронхитом, 
а у одного (2%) — острой сердечно-сосудистой недо-
статочностью. Все пострадавшие пережили оператив-
ное вмешательство. Но в послеоперационном периоде 
умерли 2 пациента (4%) 1-й группы. 
При поступлении в операционную у пациентов 
2-й группы также отмечались умеренные тахикар-
дия, артериальная гипотония и низкие значения ЦВД. 
Реакция системы кровообращения была нормо- или 
даже ближе к гипокинетической: СИ и ИОПСС прибли-
жались к референсным значениям (табл. 2). Следует 
отметить, что в момент поступления в операцион-
ную показатели гемодинамики пострадавших 1-й и 
2-й групп статистически значимо не различались. У 
пациентов данной группы, как и в 1-й, несмотря на 
продолжающееся внутреннее кровотечение, средние 
показатели гемоглобина и гематокрита не отражали 
критического снижения, хотя у 18% пострадавших уже 
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имелись показания к гемотрансфузии (гематокрит 
менее 25%).
При поступлении в операционную показатели раО2 
и раСО2 были в нормальных пределах, но общее содер-
жание кислорода в артериальной крови было снижено 
в связи с анемией. Снижение ИТО2 при поступлении 
(табл. 2) было связано с продолжающимся кровотече-
нием, гиповолемией, умеренной анемией и снижением 
производительности сердца. Однако ИПО2 находился в 
границах нормальных значений, что обеспечивалось 
значительно повышенным КЭО2.
Также в анализах крови отмечались признаки уме-
ренного декомпенсированного метаболического аци-
доза со снижением рН и дефицитом оснований ВЕ 
(табл. 2). Средние значения SvO2 были ниже референ-
сных у 68% больных, а у 8% этот показатель превы-
шал 80%. Тем не менее, артериовенозная разница по 
кислороду была в пределах нормальных значений и 
содержание лактата в крови не указывало на преобла-
дание анаэробного метаболизма в тканях организма 
(табл. 2).
К окончанию оперативного вмешательства суммар-
ная кровопотеря составила 2000 (1975; 2825) мл. Объем 
интраоперационной инфузионной терапии у пациен-
тов данной группы был равен 7605 (5563; 10395) мл и 
включал: коллоиды — 1550 (900; 2500) мл; кристаллои-
ды — 3100 (2675; 4250) мл; свежезамороженную плаз-
му — 1280 (699; 1704) мл; донорские эритроциты — 625 
(375; 1109) мл; аутоклеточный компонент — 860 (349; 
1426) мл. Диурез за время операции составил в сред-
нем 700 (500; 1200) мл.
К моменту завершения оперативного вмешатель-
ства большая часть показателей гемодинамики пос-
традавших статистически значимо улучшилась (ЧСС, 
АДср., ЦВД, СИ, ИОПСС (р<0,05)). Следует отметить, что 
все показатели гемодинамики в конце операции у пос-
традавших обеих групп различались незначимо. Как 
и у пострадавших 1-й группы, во 2-й группе к концу 
операции повысился ИОПСС. Следовательно, несмот-
ря на различия в исходных показателях кислородного 
баланса, реакция сердечно-сосудистой системы на 
травму, операцию, анестезию и проведенную терапию 
была сходной в обеих группах. 
Несмотря на остановку кровотечения и трансфу-
зию гемоглобинсодержащих сред, уровни гемоглобина 
и гематокрита к окончанию операции статистически 
незначимо снизились, что, возможно, было связано с 
гемодилюцией после проведения инфузионно-транс-
фузионной терапии (ИТТ). После окончания хирур-
гического вмешательства у 34% больных сохранялись 
показания к продолжению гемотрансфузии. 
Оксигенирующая и вентиляционная функция лег-
ких пациентов данной группы в течение всего периода 
наблюдения оставалась нормальной, а содержание 
кислорода в артериальной крови — практически неиз-
менным. 
Статистически значимая динамика медиан рvO2 и 
SvO2 отражала стабилизацию кислородного баланса, 
несмотря на низкие значения ctO2(a). Тем не менее, в 
конце операции у 42% больных SvO2 был ниже 60%, а у 
26% пострадавших он превышал 80%. Такое различие 
показателей указывало на сохраняющееся напряжение 
механизмов кислородного обмена и наличие значи-
тельной доли пострадавших с артериовенозным шун-
тированием крови. Снижение DavO2 к концу операции 
отражало дисбаланс между доставкой кислорода и пот-
ребностью в нем. При этом значение показателя DavO2 
было существенно ниже нормы — 3,75 (3,2; 5,2) мл/дл 
(табл. 2). 
Напряжение компенсаторных механизмов при 
дисбалансе кислородного обмена у пострадавших 2-й 
группы также проявлялось умеренными гиперглике-
мией и лактатемией. Существенной динамики этих 
показателей после операции мы не выявили. Медиана 
ИТО2 была ниже референсных значений, но превыша-
ла критический уровень. Детальный анализ показал, 
что при поступлении в операционную у 34% пациен-
тов ИТО2 был ниже 320 мл/(мин·м
2), а после заверше-
ния операции низкие значения ИТО2 регистрировали у 
26% обследованных. 
При поступлении в операционную ИПО2 превышал 
нормальные значения у 76% пострадавших 2-й груп-
пы. После хирургического вмешательства и заверше-
Та бл и ц а  2
показатели гемодинамики и кислородного баланса 
пострадавших 2-й группы (n=50; Me (25%; 75%))
Ta b l e  2
Hemodynamic and oxygen balance of the affected in the 
Group 2 [n=50; Me (25%; 75%)]
Показатели Значения показателей на этапах 
исследования
Значение р
1-й этап 2-й этап
ЧСС, уд/мин 100 (96; 113) 90 (85; 99) <0,001
АДср., мм рт.ст. 71 (57; 97) 88 (80; 94) 0,004
ЦВД, мм рт.ст. 0 (0;0,5) 4,2 (3,5 ; 5,8) <0,001
СИ, л/(мин·м2) 2,7 (2,3; 3,7) 2,9 (2,7; 3,2) 0,297
ИОПСС, дин·сек·см5/м2 1761 (1246; 2265) 2150 (1902; 2698) 0,031
рН (а) 7,31 (7,28; 7,37) 7,36 (7,32; 7,41) 0,001
рО2 (а), мм рт.ст. 163 (118; 212) 162 (127; 189) 0,919
НСО3 (а), ммоль/л 19,9 (18,1; 21,9) 22,5 (21,3; 24,0) <0,001
рСО2 (а), мм рт.ст. 39,3 (35,2; 46,3) 40,2 (36,3; 43,7) 0,721
ВЕ (а), ммоль/л -5,25 (-7,03; -2,5) -3 (-4,18; 0,2) 0,001
рСО2 (в), мм рт.ст. 43,7 (40,8; 50,9) 44,6 (41,8; 49,7) 0,824
рО2 (в), мм рт.ст. 38,5 (29,0; 45,9) 46,9 (37,4; 56,3) <0,001
SvO2, % 54,4 (48,5; 67,5) 74,6 (62,5; 80,7) <0,001
DavO2, мл/дл 5,75 (4,0; 7,95) 3,75 (3,2; 5,2) <0,001
Hb, г/л 100 (86; 118,3) 92 (81,3; 105) 0,015
Ht, % 30,9 (26,6; 36,3) 28,4 (23,9; 32,4) 0,008
Глюкоза, ммоль/л 9,5 (6,9; 12,3) 8,9 (7,4; 12,2) 0,585
Лактат (а), ммоль/л 2,7 (1,72; 3,68) 2,8 (1,0; 3,85) 0,242
ИТО2, мл/(мин·м
2) 409 (304; 495) 384 (321; 452) 0,377
ИПО2, мл/(мин·м
2) 195 (158; 256) 131 (102; 201) <0,001
КЭО2, % 50 (45,1; 60) 38 (25,3; 52) <0,001
ctО2 (а), мл/дл 14,1 (11,9; 16,4) 13,2 (11,6; 14,9) 0,099
ctO2 (в), мг/дл 8,0 (5,9; 9,4) 9,4 (7,8; 11,2) 0,001
Примечания: АДср. — среднее артериальное давление; ИОПСС — индекс общего 
периферического сосудистого сопротивления; ИПО2 — индекс потребления кис-
лорода; ИТО2 — индекс транспорта кислорода; КЭО2 — коэффициент экстракции 
кислорода; СИ — сердечный индекс; ЧСС — частота сердечных сокращений; 
ЦВД — центральное венозное давление; ВЕ — дефицит оснований; ctО2 – содер-
жание кислорода в крови; DavO2 — артерио-венозная разница в содержании 
кислорода; НСО3 — количество оснований; Hb — гемоглобин; Ht — гематокрит; 
рО2 — парциальное давление кислорода; рСО2 — парциальное давление углекис-
лого газа; SvO2 — насыщение кислородом венозной крови
Notes: ABPmean. — mean arterial blood pressure; BE — base excess; CI — cadriac index; 
ctО2 — oxygen content in the blood; CVP — central venous pressure; DavO2 — arterio-
venous difference in oxygen content; DO2 — oxygen delivery; ERO2 — oxygen extrac-
tion ratio; Hb — hemoglobin; HCO3 — bicarbonates; HR — heart rate; Ht — hematocrit; 
pCO2 — carbon dioxide partial pressure; pO2 — oxygen partial pressure; SvO2 — oxy-
genation of venous blood; SVRI — systemic vascular resistanse index; VO2 — oxygen 
consumption
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ния ИТТ показатели ИПО2 соответствовали референс-
ным значениям (табл. 2), но у 36% он превышал норму. 
Вероятно, более высокое потребление кислорода было 
следствием предшествующей кислородной задолжен-
ности или стресс-реакции на травму и хирургическую 
операцию. Несоответствие между потребностью в кис-
лороде и его доставкой при поступлении отразилось в 
повышенных значениях КЭО2 практически у всех пос-
традавших 2-й группы. Нормализация ИПО2 к концу 
операции у 50% больных 2-й группы сопровождалась 
снижением КЭО2 до референсных значений. ИТО2 к 
концу операции снизился, однако выраженной деком-
пенсации кислородного баланса не произошло, так как 
одновременно статистически значимо снизился ИПО2. 
Течение послеоперационного периода осложнилось 
у 9 пострадавших (18%) 2-й группы: у одного больного 
(2%) была пневмония, у 5 (10%) — гнойно-септические 
осложнения, у 2 (4%) — острая сердечно-сосудистая 
недостаточность, а у одного больного (2%) — постги-
поксическая энцефалопатия. 
В послеоперационном периоде умерли 7 постра-
давших (14%) 2-й группы. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В обеих группах пострадавших с повреждениями 
органов брюшной полости, осложнившимися массив-
ной кровопотерей, на момент поступления в операци-
онную средние показатели системной гемодинамики 
не демонстрировали тяжести их состояния и статис-
тически значимо не различались. Отмечались при-
знаки гиповолемии в виде снижения ЦВД, умеренных 
тахикардии, артериальной гипотонии при нормаль-
ных сосудистом тонусе и сердечном выбросе. После 
хирургической остановки кровотечения и интраопе-
рационной коррекции кровопотери показатели гемо-
динамики улучшились — приблизилась к норме ЧСС, 
повысились АДср. и ЦВД, оставался стабильным СИ. В то 
же время наблюдалось повышение ИОПСС, указываю-
щее на увеличение сосудистого тонуса.
В момент поступления в операционную пациенты 
2-й группы уже были в более тяжелом состоянии, чем 
пациенты 1-й, тяжесть их состояния демонстрировали 
исключительно показатели кислородного баланса. Так, 
у пострадавших 2-й группы статистически значимо 
были более высокие ИПО2 (195 (158; 256) мл/(мин·м
2) и 
112,5 (86; 145,3) мл/(мин·м2)), КЭО2 (50 (45,1; 60)% и 25,1 
(19,6; 33,2)%) и низкая SvО2 (54,4 (48,5; 67,5)% и 75,1 
(67,8; 83)%) (р<0,001 для всех показателей). Эти данные 
свидетельствуют о том, что в период травмы постра-
давшие перенесли тяжелый эпизод дыхательной или 
циркуляторной гипоксии, которая к моменту поступ-
ления в операционную была частично корригирована 
в период оказания первичной помощи или при транс-
портировке, но у пострадавших сохранялись «лабора-
торные признаки кислородной задолженности». 
К завершению операции средние показатели кисло-
родного баланса статистически значимо различались 
между группами. У пострадавших 2-й группы сохраня-
лось напряжение компенсаторно-приспособительных 
механизмов поддержания аэробного метаболизма в 
виде повышенных значений КЭО2 и ИПО2 (р=0,001). 
Соответственно, в конце операции у пострадавших 
2-й группы сохранялись более низкие значения ctO2(v) 
(р=0,002), pvO2 (р=0,017), SvО2 (р=0,001), хотя уровень 
глюкозы и лактата между группами различался статис-
тически незначимо. Следовательно, у пострадавших 
2-й группы, несмотря на остановку кровотечения, 
восполнение кровопотери и проведенную интраопе-
рационную интенсивную терапию сохранялись при-
знаки циркуляторной недостаточности, что свидетель-
ствовало об истощении компенсаторных механизмов 
кислородтранспортной системы. Это подтверждается 
и более высокой летальностью среди пострадавших 
данной группы.
Современная практика интенсивной терапии тре-
бует дополнить и индивидуализировать критерии 
оценки тяжести состояния и качества интенсивной 
терапии на основании комплекса показателей — пара-
метров центральной и системной гемодинамики. 
Особое внимание следует уделять динамике транс-
порта и потребления кислорода, а также обменных 
процессов в тканях.
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Oxygen Transport System and Its Compensatory Capabilities for Victims During 
Operations for Abdominal Trauma, Complicated by Blood Loss
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BACKGROuND Acute hemorrhage remains the leading cause of death on the operating room in emergency surgery. However, the correlation of the central 
hemodynamics, oxygen balance and homeostasis in such victims during emergency surgical treatment with the outcomes of surgical treatment has not yet been 
evaluated.
MATERIAL AND METhODS We examined 100 patients with acute massive blood loss, who had emergency surgery. We determined heart rate, arterial pressure 
by direct and indirect methods, central venous pressure, oxygen saturation of blood, cardiac index, systemic vascular resistance, gas and acid-base contents of 
arterial and venous blood, oxygen consumption, oxygen delivery, oxygen extraction ratio according to generally accepted formulas. Two groups of patients were 
formed of 50 people, depending on the oxygen balance (Group 1 — subcompensation, Group 2 — decompensation).
RESuLTS At the time of admission to the operating room and after the surgery, the indicators of systemic hemodynamics in patients of both groups did not differ 
statistically significantly. In the Group 2, at the time of admission to the operating room, there were statistically significantly higher VO2 (195 (158, 256) ml/(min·m
2) 
and 112.5 (86; 145.3) ml/(min·m2)), ERO2 (50 (45.1, 60) % and 25.1 (19.6, 33.2) %) and low SvO2 (54.4 (48.5, 67.5) % and 75.1 (67,8; 83) %) (p<0.001 for all indicators). 
In the Group 2, there were increased values of ERO2 and VO2 (p=0.001) at the end of the operation compared to the Group 1, although the glucose and lactate 
levels did not differ statistically significantly between the groups. The course of the postoperative period was complicated in 9 (18%) patients of the Group 1 and 
2 (4%) patients died. The course of the postoperative period of patients in the Group 2 was complicated in 9 (18%) patients and 7 (14%) patients died.
CONCLuSION . Circulatory insufficiency persisted in patients who had severe oxygen deficiency disorders, despite management of bleeding, replenishment of 
blood loss, intraoperative intensive therapy, indicating the depletion of the compensatory mechanisms of the oxygen transport system. This was confirmed by a 
higher mortality rate among the victims of this group.
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